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STRESZCZENIE
Reumatoidalne zapalenie stawów jest chorobą przewlekłą o pod-
łożu autoimmunologicznym. Nierzadko reumatoidalnemu zapale-
niu stawów towarzyszą inne choroby współistniejące mające także 
podłoże zapalne. Tymi schorzeniami często są jednostki choro-
bowe należące do szeroko rozumianego zespołu metaboliczne-
go. Najczęściej spotykanymi schorzeniami, które jednocześnie 
są uważane już za choroby cywilizacyjne, są cukrzyca i otyłość. 
U chorych na cukrzycę stwierdza się stan zapalny, którego pod-
stawą jest insulinooporność tkankowa, a także zaburzony meta-
bolizm glukozy. Także znaczenie dla gospodarki węglowodanowej 
w reumatoidalnym zapaleniu stawów mają stosowane leki. Inną 
chorobą zapalną towarzyszącą RZS jest otyłość. Wieloletnie ba-
dania wykazały, że komórki tkanki tłuszczowej są źródłem media-
torów zapalenia. U otyłych osób, głównie kobiet, zapalenia stawów 
w przebiegu RZS mają cięższy przebieg. Te dwie choroby – cu-
krzyca i otyłość – współistniejące z reumatoidalnym zapaleniem 
stawów znacząco wpływają na stan chorych, na ich jakość życia 
i rokowania. Celem pracy było wykazanie, na podstawie prze-
glądu piśmiennictwa, że współistnienie cukrzycy i otyłości wraz 
z RZS wpływa na pogorszenie przebiegu tej choroby stawów.
SŁOWA KLUCZOWE: reumatoidalne zapalenie stawów, cukrzy-
ca, otyłość, choroby metaboliczne.
ABSTRACT
Rheumatoid arthritis is a chronic autoimmune disease. Rheu-
matoid arthritis is often accompanied by other diseases, whose 
etiology is related to previous infl ammation. These diseases often 
belong to the so called metabolic syndrome. The most common 
conditions, which are also considered to be already civilization 
diseases, are diabetes mellitus and obesity. Patients with diabe-
tes tend to have infl ammation, based on tissue insulin resistance 
and impaired glucose metabolism. Some drugs used in the tre-
atment of rheumatoid arthritis have also impact on carbohydrate 
balance. Another disease associated with rheumatoid arthritis 
is obesity. Recent studies have shown that adipocytes are the so-
urce of many infl ammatory mediators. The course of rheumatoid 
arthitis is much severe in the obese patients, particularly in obese 
woman. These two diseases coexisting of rheumatoid arthritis si-
gnifi cantly affect the condition of patients, their quality of life and 
prognosis. The aim of the study was to determine, based on the 
review of the literature, that the coexistence of diabetes and obe-
sity with RA affected the worsening of this disease of the joints.
KEYWORDS: rheumatoid arthritis, diabetes, obesity, metabolic 
diseases.
Reumatoidalne zapalenie stawów
Reumatoidalne zapalenie stawów (RZS), czyli gościec 
przewlekle postępujący, jest chorobą o charakterze 
zapalanym i podłożu autoimmunologicznym. Etiologia 
choroby wciąż nie jest znana. Objawy RZS dotyczą 
zmian stawowych i pozastawowych [1]. Charaktery-
stycznymi objawami stawowymi RZS są: symetryczny 
ból i obrzęki drobnych stawów rąk i stóp, rzadziej du-
żych stawów, a także sztywność poranna trwającą 
zwykle dłużej niż godzinę. Towarzyszące dolegliwości 
to: uczucie przewlekłego zmęczenia, gorączka, bóle 
mięśni i utrata masy ciała [1, 2]. Zmiany pozastawowe 
towarzyszące RZS dotyczą układu sercowo-naczynio-
wego, układu oddechowego (powodując utrudnienie 
oddychania i prawidłowego dotlenienia tkanek organi-
zmu), nerek (powodując zaburzenia gospodarki wodno-
-elektrolitowej i diurezy). W RZS zmiany zapalne mogą 
dotyczyć również skóry, narządu wzroku i centralnego 
układu nerwowego [3, 4].
Kobiety chorują trzy razy częściej niż mężczyź-
ni. Szczyt zachorowania przypada na 4. i 5. dekadę 
życia. U 70% chorych występują okresy remisji i za-
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ostrzeń choroby. U 15% chorych proces chorobowy 
przebiega łagodnie z umiarkowaną jego aktywnością 
i destrukcją kilku stawów. U około 10% chorych remisje 
są długotrwałe, nawet kilkuletnie. Choroba rozwija się 
bardzo szybko – w ciągu kilku tygodni, a u około 15% 
chorych nawet w ciągu kilku dni. W ciągu 2 lat od za-
chorowania u chorych z RZS może dojść do znacznej de-
strukcji stawów prowadzącej do niepełnosprawności [5].
Zaburzenia metaboliczne w reumatoidalnym 
zapaleniu stawów
Reumatoidalne zapalenie stawów jest chorobą ukła-
dową, dlatego nierzadko w przebiegu RZS występują 
objawy pozastawowe. W dobie chorób cywilizacyjnych 
bardzo często współistnieją u pacjentów z RZS zabu-
rzenia metaboliczne [6]. 
Cukrzyca w reumatoidalnym zapaleniu stawów
Choroby układowe tkanki łącznej niosą za sobą ryzy-
ko wystąpienia chorób układu krążenia. W procesie 
diagnozowania pacjenta często stwierdza się współ-
istniejące zaburzenia gospodarki węglowodanowej lub 
cukrzycę typu II [7].
Częstość wystąpienia cukrzycy u chorych na RZS 
szacuje się na 14–18%. Praktyka kliniczna wskazuje na 
wystąpienie cukrzycy typu I, typu II, a także cukrzycy 
typu LADA, w której występują przeciwciała przeciw-
ko dekarboksylazie kwasu glutaminowego. Na świecie 
wciąż prowadzone są badania nad związkiem cukrzycy 
z procesem zapalnym stawów. Wyniki tych badań są 
rozbieżne. J.F. Simard i M.A. Mittleman [7, 8] stwierdzili 
24 przypadki cukrzycy wśród 144 chorych na RZS po-
wyżej 60. roku życia. C. Han i wsp. [9] w dużych ba-
daniach populacyjnych, które objęły 28 tysięcy osób, 
określili współczynnik zachorowania na cukrzycę typu II 
u chorych na RZS; wynosi on 1,4. Potwierdzeniem tych 
badań są badania D.H. Solomona i wsp. [10], którzy 
potwierdzili ten współczynnik – wyniósł on 1,5 wśród 
48 tysięcy chorych na RZS.
U chorych na RZS stwierdza się zaburzenia meta-
bolizmu glukozy i insulinooporność. Poziom glukozy we 
krwi zależny jest nie tylko od prawidłowego funkcjono-
wania komórek trzustki, ale także prawidłowego wy-
chwytu glukozy przez komórki efektorowe, zwłaszcza 
mięśnie szkieletowe i komórki mięśniowe [8].
Wyniki wieloletnich badań pozwoliły na ustalenie, 
że cukrzyca może mieć podłoże zapalne. Opublikowa-
ne badania wskazują, że osoby otyłe charakteryzuje 
wysoki poziom we krwi cytokin prozapalnych – czyn-
nika martwicy nowotworów α (TNF-α) oraz interleukiny 
6 (IL-6). Istotnie podwyższone w procesie zapalnym 
w przebiegu cukrzycy są także białka chemotaktycz-
ne dla monocytów MCP1, ekspresja genu dla syntazy, 
a także kinaz białkowych. Dowiedziono, że przewle-
kły proces zapalny niezależnie od ilości występującej 
tkanki tłuszczowej wpływa na procesy metabolizmu 
glukozy i obniża poziom tkankowej wrażliwości na 
insulinę. Do tej pory nie poznano dokładnego pato-
mechanizmu powstawania RZS, natomiast znane są 
cytokiny prozapalne (m.in.: IL-15, TNF-α, IL-1-β, IL-6, 
IL-8, IL-12, IL-17, IL-18), które odgrywają znaczącą rolę 
w przebiegu i leczeniu RZS. Te same cytokiny spełnia-
ją ważną funkcję w powstaniu cukrzycy. Fakt ten może 
sugerować, że RZS i cukrzyca są schorzeniami, których 
patomechanizm jest podobny i mają podobne właści-
wości prozapalne [8].
Znajomość cytokin prozapalnych wspólnych dla 
RZS i cukrzycy pozwala określić i zbadać wpływ leków 
stosowanych w RZS na procesy zapalne charaktery-
styczne dla zaburzeń metabolicznych. D.H. Solomon 
i wsp. przeprowadzili badanie, które wykazało, że na 
1000 osób z aktywnym RZS roczny wskaźnik zachoro-
wania na cukrzycę u osób stosujących inhibiory TNF-α 
wyniósł 19,7, natomiast u stosujących metotreksat był 
wyższy i wyniósł 23,8. Wynika z tego, że zablokowanie 
prozapalnego TNF-α zmniejszyło u tych osób częstość 
występowania cukrzycy. Z kolei metotreksat zwiększa 
przeciwzapalne i wzmagające metabolizm glukozy 
w organizmie działanie adenozyny. Zaobserwowano 
także po kilku miesiącach stosowania metotreksatu 
zmniejszenie ilości przeciwciał anty-GAD powodują-
cych cukrzycę LADA. Stosowanie glikokortykostero-
idów (GKS) znacząco wpływa na gospodarkę węglo-
wodanową, pobudzając glukoneogenezę wątrobową, 
nasilając syntezę glikogenu i tym samym zwiększając 
poziom glukozy we krwi. GKS wpływają także na zmniej-
szenie wytwarzania insuliny przez komórki trzustkowe. 
Wieloletnie badania wykazują, że długoletnie stosowa-
nie GKS sprzyja powstaniu cukrzycy, natomiast krótki 
czas leczenia kortykosteroidami nie wpływa znacząco 
na wzrost poziomu glikemii. M. Fleischemann i wsp. [8, 
11] wykazali, że stosowanie niesteroidowych leków prze-
ciwzapalnych (NLPZ) sprzyja obniżeniu poziomu glukozy 
w surowicy, a także obniża CRP i poziom peptydu C. 
NLPZ modulują stężenie adiponektyn, co sugeruje ko-
rzystny ich wpływ na insulinowrażliwość. 
Cukrzyca jako choroba współistniejąca z RZS ob-
ciąża chorego. Zmęczenie towarzyszące RZS i zmniej-
szenie wydolności fi zycznej utrudniają choremu funkcjo-
nowanie. Chory musi pamiętać nie tylko o codziennych 
ćwiczeniach, zachowaniu prawidłowej postawy w RZS, 
ale także o diecie i kontroli glikemii [12]. 
Otyłość w reumatoidalnym zapaleniu stawów
Według Światowej Organizacji Zdrowia (WHO) na świe-
cie żyje ponad 1,5 miliarda osób z nadwagą i blisko 
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ponad 500 milionów z otyłością. Otyłość jest stanem, 
w którym tkanka tłuszczowa przekracza 25% masy 
ciała u mężczyzn i 30% masy ciała u kobiet [16]. Przy-
czyną tego stanu jest hipertrofi a lub/i hiperplazja adi-
pocytów. Za powstanie otyłości odpowiedzialnych jest 
kilka czynników: czynniki genetyczne, środowiskowe, 
społeczne, kulturowe i stan hormonalny organizmu 
[13]. Stwierdzono, że otyłość wpływa na wystąpienie 
niektórych przewlekłych chorób współistniejących, 
najczęściej takich jak nadciśnienie tętnicze, choro-
by układu krążenia, zespół metaboliczny i choroby 
stawów. Od niedawna prowadzi się badania kliniczne 
nad uwalnianymi przez tkankę tłuszczową czynnika-
mi prozapalnymi, które odpowiadają za współistnie-
nie chorób zapalnych z otyłością. Dotyczy to również 
RZS [14]. W połowie lat 80. wykazano, że tkanka tłusz-
czowa nie jest tylko rezerwuarem dodatkowej ilo-
ści energii, ale także miejscem przemiany steroidów 
i bogatym źródłem adipsyny. Adipsyna jest jedną z kilku 
składowych dopełniacza (składowa D) odpowiedzial-
nych za enzymatyczną produkcję ASP (ang. acylation 
stimulating protein), które jest białkiem układu dopeł-
niacza odpowiedzialnym za metabolizm glukozy i lipi-
dów. Wyizolowanie leptyny z adipocytów wykazało, że 
tkanka tłuszczowa może działać jako narząd endokryn-
ny. Adipocyty produkują różne substancje: adiponek-
tynę i szereg cytokin prozapalnych. Z tkanki tłuszczo-
wej wydzielane są m.in. istotne dla procesu zapalnego 
w RZS IL-6, IL-1-β i TNF-α. Wspomniane cytokiny wy-
różnia się jako jedne z najistotniejszych w procesie roz-
poznawania stanu zapalnego stawów i są one celem 
nowych metod leczenia za pomocą inżynierii biome-
dycznej [14–18]. 
Jakość życia chorych na RZS zależna jest głów-
nie od stopnia zaawansowania choroby i czasu jej 
trwania. W początkowym okresie RZS występują ból, 
obrzęk stawów, a także ograniczenie ich ruchomości. 
Towarzysząca otyłość jest czynnikiem znacznie utrud-
niającym proces leczenia RZS poprzez ograniczenie 
mobilności pacjenta. Jakość życia chorych na RZS 
ze współistniejącą otyłością jest znacznie gorsza niż 
u osób szczupłych chorych na RZS. Chorzy poza do-
legliwościami związanymi z zapaleniem stawów, jak 
ból, niepełnosprawność ruchowa czy stany depresyjne, 
muszą zmagać się z nadmierną ilością tkanki tłuszczo-
wej, co potęguje bolesność i proces destrukcji stawów. 
Stawy szybciej ulegają deformacji, co widoczne jest 
w diagnostyce radiologicznej. Zakres ruchów czynno-
ściowych chorego otyłego z RZS jest bardzo ograniczo-
ny, a jakość życia tych chorych jest zdecydowanie nie-
zadowalająca. Pierwszym krokiem w leczeniu takiego 
chorego powinna być szybka redukcja jego masy ciała. 
Zmniejszenie masy ciała ma działanie przeciwzapalne 
i immunosupresyjne, ale również poprawia się dzięki 
temu stan funkcjonalny chorego. Następuje zmniejsze-
nie syntezy mediatorów zapalenia po redukcji masy cia-
ła. Równie ważne jest wykluczenie z diety produktów 
wywołujących reakcje autoimmunizacyjne i alergiczne 
[14–18]. 
Podsumowanie
Wieloletnie badania prowadzone przez naukowców na 
całym świecie wskazują, że osoby chore na RZS czę-
ściej niż reszta populacji zapadają na choroby należące 
do zespołu metabolicznego. Jednymi z najczęstszych 
diagnozowanych schorzeń wśród chorych na RZS są 
cukrzyca i otyłość. U podstaw współistnienia RZS, 
cukrzycy i otyłości leżą stan zapalny i procesy auto-
immunologiczne. Jakość życia tych chorych znacznie 
pogarsza się, gdy zaczynają towarzyszyć im inne dole-
gliwości niż charakterystyczne dla RZS. Leczenie staje 
się wielokierunkowe, co wymaga także od pacjentów 
dodatkowej pracy włożonej w samoopiekę i samopie-
lęgnację. 
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